








ЗМІНИ КЛІТИННОГО ІМУНІТЕТУ У ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ З 
ХРОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ НИРОК
Буковинський державний медичний університет
Мета роботи – встановити значення імунограми 
в оцінці ураження нирок ВІЛ-інфікованих осіб.
Пацієнти і методи. Обстежено 292 хворих на 
ВІЛ-інфекцію, які перебували на амбулаторному спо-
стереженні в Чернівецькому обласному центрі з про-
філактики та боротьби зі СНІДом. 
Результати. У ВІЛ-інфікованих осіб з хронічною 
хворобою нирок виявлено відхилення з боку абсолют-
ного вмісту Т-хелперів, цитотоксичних Т-клітин, а 
також імунорегуляторного індексу.
На рівні субпопуляцій Т-лімфоцитів проявляються 
і статеві відмінності: у чоловіків порівняно з жінками 
підтверджено достовірно нижчий відсоток Т-хелперних 
лімфоцитів (CD3+CD4+), суттєво вищу частку цито-
токсичних Т-клітин (CD3+CD8+) і, відповідно, зниження 
імунорегуляторного індексу (в усіх випадках р<0,05). 
У ВІЛ-інфікованих з ураженням нирок достовірно 
знижені абсолютне й відносне числа CD3+CD4+-клітин, 
імунорегуляторний індекс, а також абсолютне й від-
носне значення цитолітичних Т-лімфоцитів 
(CD3+CD56+) порівняно з ВІЛ-інфікованими без патоло-
гії нирок (р<0,05). 
При наростанні рівня протеїнурії у крові знижуєть-
ся абсолютне число лімфоцитів і Т-лімфоцитів (CD3+), 
а також зростає відсоток та абсолютне число цито-
токсичних Т-клітин (CD3+CD8+). Однак кореляційний 
аналіз рівня протеїнурії та показників типової імуно-
грами жодного значущого зв’язку не виявив.
Висновки. Можна стверджувати, що ураження 
нирок в осіб з ВІЛ-інфекцією розвивається на тлі сут-
тєвішого падіння числа переважно Т-хелперної субпо-
пуляції лімфоцитів.
Ключові слова: ВІЛ-інфекція, хронічна хвороба 
нирок, клітинний імунітет, імунограма.
Сучасна епідемічна ситуація в Україні не дає підстав 
стверджувати про суттєве зниження тягаря епідемії ВІЛ-
інфекції – її масштаби продовжують зростати. Так, за 
оперативними даними ДУ «Центр громадського здоров’я 
МОЗ України»:
– за період 1987-2016 рр. в країні офіційно зареє-
стровано 297 424 випадки ВІЛ-інфекції серед громадян 
України, у тому числі 92 897 випадків СНІД і 41 710 ви-
падків смерті від захворювань, зумовлених СНІД;
– станом на 01.01.2017 р. під медичним наглядом 
перебуває майже 133 тис. ВІЛ-інфікованих осіб, з них 
кожен третій має діагноз СНІД [1].
У 2016 р. в Україні спостерігалося збільшення кіль-
кості зареєстрованих ВІЛ-інфікованих осіб – 17 066 
проти 15 869 у 2015 р., темп приросту становив +7,5 %, 
показник захворюваності досяг 40,0 на 100 тис. насе-
лення проти 37,0 на 100 тис. у попередньому році [2].
Ураження нирок, яке нерідко характеризується тяж-
кими клінічними проявами, може істотно впливати на 
прогноз життя ВІЛ-інфікованих [3, 4]. Враховуючи зрос-
тання числа ВІЛ-інфікованих у світі та збільшення три-
валості життя таких хворих, слід чекати й збільшення 
кількості ВІЛ-інфікованих осіб, які потребують дорого-
вартісної замісної ниркової терапії, а також трансплан-
тації нирки.
Незважаючи на велику кількість публікацій, присвя-
чених цій темі, питання ураження нирок при ВІЛ-інфекції 
в Україні досі залишається недостатньо висвітленим. 
Мета роботи – встановити значення імунограми в 
оцінці ураження нирок ВІЛ-інфікованих осіб. 
Пацієнти і методи
Обстежено 292 хворих на ВІЛ-інфекцію, які перебували 
на амбулаторному спостереженні в Чернівецькому облас-
ному центрі з профілактики та боротьби зі СНІДом (голов-
ний лікар В.М. Мочульський). 
При встановленні діагнозу брали до уваги клініко-епі-
деміологічні дані та результати лабораторних методів до-
слідження: серологічного та імунологічного (у т.ч. визна-
чення вмісту CD4+-лімфоцитів). Первинне обстеження 
ВІЛ-інфікованих проводили при взятті їх на диспансерний 
облік згідно з КП № 580 від 12.12.2003 р. 
Середній вік усіх хворих становив (29,3±8,2) року 
(діапазон від 19 до 55 років). Серед пацієнтів було 188 





переважно були включені хворі молодого віку (25-44 
роки). 
Серед пацієнтів, які були включені в дослідження, 
І клінічна стадія ВІЛ-інфекції виявлена у 26 (8,9 %) осіб, 
II – у 40 (13,7 %), III – у 108 (37,0 %) і IV клінічна стадія – у 
118 (40,4 %) хворих.
Функціональний стан нирок оцінювали за інтегральним 
показником, що характеризує ступінь збереження/втрати 
маси діючих нефронів. Критерієм порушення функції нирок 
було зниження швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) 
<60 мл/хв на 1,73 м2 [5, 6].
Хронічну хворобу нирок (ХХН) діагностували при ви-
явленні протеїнурії (ПУ) або протеїнурії у поєднанні зі 
зниженням ШКФ протягом 3 місяців і більше. 
Скринінгове дослідження для виявлення маркерів по-
шкодження нирок (постійна протеїнурія, зниження ШКФ, що 
виявляються протягом 3 і більше місяців) у ВІЛ-інфікованих 
проведене відповідно до рекомендацій Національного 
Ниркового Фонду (Kidney Disease Outcome Quality Initiative, 
K/DOQI, 2002) й Американської Асоціації з Інфекційних 
хвороб (Infectious Diseases Society of America, IDSA, 2005) 
[4, 6].
Серед обстежених пацієнтів було 105 (36,0 %) осіб з 
маркерами пошкодження нирок – альбумінурією/протеїн-
урією. На підставі основних маркерів пошкодження нирок 
– персистентної ПУ і ШКФ<60 мл/хв/1,73 м2 – у 16,4 % ви-
падків діагностована ХХН, яка з великою частотою супро-
воджувалася порушенням функції нирок. 
ВІЛ-асоційована нефропатія встановлена у 48 з 292 
(16,4 %) хворих (31 чоловік, 17 жінок), в яких у процесі об-
стеження були виявлені й підтверджені маркери пошко-
дження нирок – персистентна протеїнурія або протеїнурія 
у поєднанні зі зниженням ШКФ. 
Матеріалом для дослідження показників типової іму-
нограми була венозна кров, яку забирали у пацієнтів вран-
ці натще у кількості 5 мл у пробірки Vacuum Tube EDTA.K3 
(цільна кров). Методом проточної цитометрії протягом 2 год 
після забору здійснювали кількісне визначення субпопуля-
цій лімфоцитів з використанням моноклональних антитіл 
з подвійною міткою [7, 8].
Дослідження показників типової імунограми здійсню-
вали у 40 пацієнтів з ВІЛ-інфекцією і маркерами пошко-
дження нирок. Група складалася з 23 чоловіків (57,5 %) та 
17 жінок (42,5 %), середній вік хворих становив (34,3±7,9) року 
(діапазон від 21 до 52 років). Групу контролю склали 20 
пацієнтів з ВІЛ-інфекцією без ознак ураження нирок, зі-
ставних за віком, статтю й антропометричними показника-
ми з досліджуваним контингентом осіб із патологією нирок.
Результати досліджень та їх обговорення
На малюнку 1 й у таблиці 1 представлені результати 
типового імунологічного дослідження клітинного складу 
лімфоцитів та їх статистичної обробки. На малюнку 
представлені не власне значення показників у пацієнтів 
з ВІЛ-інфекцією і маркерами пошкодження нирок, а 
коефіцієнти їх відхилення (КВ) від контрольних значень 
(показники ВІЛ-інфікованих пацієнтів без ознак уражен-
ня нирок), що обчислюються за формулою:
КВ= % 100
здоровогопоказник 
здоровогопоказник  -хворогопоказник % 100 ×+
   Примітка. * – значущі відмінності (р<0,05).




























Як показують представлені ілюстрації, у хворих на 
ВІЛ-інфекцію з ураженням нирок достовірно знижені 
абсолютне й відносне числа CD3+CD4+-клітин, імуноре-
гуляторний індекс (ІРІ), а також абсолютне й відносне 
значення цитолітичних Т-лімфоцитів (CD3+CD56+) по-
рівняно з ВІЛ-інфікованими без патології нирок (р<0,05). 
Таким чином, можна стверджувати, що ураження нирок 
в осіб з ВІЛ-інфекцією розвивається на тлі суттєвішого 
падіння числа переважно Т-хелперної субпопуляції 
лімфоцитів.
Дослідили зміни типових імунограм ВІЛ-інфікованих 
з ХХН залежно від статі (табл. 2).
Таблиця 1




є (n=48) немає (n=40)
Лімфоцити
% 28,5 [20,2; 35,6] 32,3 [25,3; 44,8] >0,05
×109 1/л 1,7 [1,0; 2,4] 1,6 [1,2; 2,3] >0,05
CD3+
% 79,6 [74,0; 89,5] 83,3 [75,2; 88,1] >0,05
×109 1/л 1,2 [0,9; 2,0] 1,2 [1,1; 1,9] >0,05
CD3+CD4+
% 15,0 [9,5; 22,2] 23,6 [19,7; 31,0] <0,05
×109 1/л 0,2 [0,1; 0,4] 0,5 [0,3; 0,7] <0,05
CD3+CD8+
% 57,6 [48,5; 66,4] 53,8 [45,4; 64,1] >0,05
×109 1/л 0,9 [0,5; 1,5] 0,8 [0,5; 1,4] >0,05
ІРІ 0,2 [0,1; 0,4] 0,4 [0,3; 0,8] <0,05
CD3+CD56+
% 1,6 [0,4; 4,6] 3,2 [1,5; 7,0] <0,05
×109 1/л 0,02 [0,005; 0,05] 0,05 [0,03; 0,08] <0,05
CD19+
% 7,1 [4,9; 13,2] 8,0 [4,7; 15,6] >0,05
×109 1/л 0,10 [0,08; 0,16] 0,18 [0,11; 0,22] >0,05
CD3-CD56+
% 6,4 [4,5; 11,4] 6,5 [4,2; 12,2] >0,05
×109 1/л 0,11 [0,08; 0,18] 0,10 [0,08; 0,21] >0,05
Таблиця 2
Показники типових імунограм хворих з маркерами ушкодження нирок залежно від статі, медіана [25 %; 75 %]
Показник Чоловіки, n=31 Жінки, n=17 р
Лімфоцити
% 28,2 [19,5; 36,0] 28,6 [18,9; 34,1] >0,05
×109 1/л 1,6 [0,9; 2,8] 1,8 [1,0; 2,3] >0,05
CD3+
% 80,5 [77,4; 85,7] 78,8 [69,6; 83,3] >0,05
×109 1/л 1,3 [0,9; 2,1] 1,1 [0,9; 1,9] >0,05
CD3+CD4+
% 12,4 [6,6; 16,9] 18,5 [12,0; 32,5] <0,05
×109 1/л 0,2 [0,09; 0,3] 0,3 [0,2; 0,5] >0,05
CD3+CD8+
% 68,1 [56,2; 72,5] 52,3 [38,0; 58,3] <0,05
×109 1/л 0,9 [0,5; 1,9] 0,8 [0,4; 1,2] >0,05
ІРІ 0,18 [0,10; 0,30] 0,45 [0,15; 0,70] <0,05
CD3+CD56+
% 1,9 [0,5; 5,0] 1,3 [0,3; 3,8] >0,05
×109 1/л 0,03 [0,01; 0,04] 0,02 [0,002; 0,10] >0,05
CD19+
% 6,5 [3,0; 11,5] 8,7 [5,9; 15,3] >0,05
×109 1/л 0,10 [0,07; 0,13] 0,10 [0,09; 0,20] >0,05
CD3-CD56+
% 6,2 [4,2; 10,5] 6,6 [4,8; 12,1] >0,05





Аналіз наведених у таблиці показників засвідчив 
достовірно нижчий відсоток Т-хелперних лімфоцитів 
(CD3+CD4+) у чоловіків порівняно з жінками – (12,4 [6,6; 
16,9]) проти (18,5 [12,0; 32,5]) %, суттєво вищу частку 
цитотоксичних Т-клітин (CD3+CD8+) – (68,1 [56,2; 72,5]) 
проти (52,3 [38,0; 58,3]) % і, відповідно, зниження імуно-
регуляторного індексу – 0,18 [0,10; 0,30] проти 0,45 [0,15; 
0,70] (в усіх випадках р<0,05).
При зіставленні імунологічних показників хворих на 
ВІЛ-інфекцію з різним рівнем протеїнурії виявляються 
різноспрямовані зрушення ряду значень (табл. 3). Зо-
крема встановили, що при наростанні рівня протеїнурії 
знижується абсолютне число лімфоцитів і Т-лімфоцитів 
(CD3+), а також зростає відсоток та абсолютне число 
цитотоксичних Т-клітин (CD3+CD8+) (мал. 2).
Таблиця 3
Показники типових імунограм ВІЛ-інфікованих з різним рівнем протеїнурії, медіана [25 %; 75 %]
Показник
Рівень протеїнурії
p1-2 р1-3 р2-3<1,0 г/добу, n=27 1,0-3,0 г/добу, n=14 >3,0 г/добу, n=7
Лімфоцити
% 30,2 [21,5; 38,0] 31,8 [22,0; 39,5] 23,0 [17,3; 29,9] >0,05 <0,05 <0,05
×109 1/л 2,2 [1,1; 2,6] 1,7 [1,0; 2,5] 1,2 [0,7; 1,7] <0,05 <0,05 <0,05
CD3+
% 80,2 [75,6; 89,6] 81,5 [76,0; 90,8] 79,8 [68,9; 88,6] >0,05 >0,05 >0,05
×109 1/л 2,0 [1,2; 2,3] 1,7 [1,0; 2,2] 0,8 [0,6; 1,2] >0,05 <0,05 <0,05
CD3+CD4+
% 14,0 [6,2; 20,4] 17,1 [10,5; 23,1] 15,3 [9,7; 22,9] <0,05 >0,05 >0,05
×109 1/л 0,2 [0,1; 0,5] 0,15 [0,08; 0,4] 0,2 [0,1; 0,4] >0,05 >0,05 >0,05
CD3+CD8+
% 50,8 [36,5; 60,6] 58,1 [49,2; 68,5] 65,3 [58,0; 72,6] <0,05 <0,05 <0,05
×109 1/л 0,6 [0,4; 1,1] 0,9 [0,5; 1,5] 1,2 [0,7; 2,0] <0,05 <0,05 <0,05
ІРІ 0,15 [0,10; 0,53] 0,22 [0,17; 0,60] 0,23 [0,18; 0,72] >0,05 >0,05 >0,05
CD3+CD56+
% 1,8 [0,5; 5,0] 2,0 [0,5; 5,5] 1,6 [0,4; 4,9] >0,05 >0,05 >0,05
×109 1/л 0,03 [0,01; 0,08] 0,02 [0,005; 0,06] 0,015 [0,005; 0,04] >0,05 >0,05 >0,05
CD19+
% 9,3 [5,5; 16,7] 7,5 [4,8; 14,1] 6,8 [3,3; 9,9] >0,05 <0,05 >0,05
×109 1/л 0,12 [0,10; 0,21] 0,10 [0,09; 0,18] 0,10 [0,07; 0,14] >0,05 >0,05 >0,05
CD3-CD56+
% 6,5 [4,6; 12,2] 6,8 [4,8; 11,5] 6,1 [4,0; 10,6] >0,05 >0,05 >0,05
×109 1/л 0,13 [0,09; 0,20] 0,11 [0,07; 0,16] 0,10 [0,06; 0,15] >0,05 >0,05 >0,05
Примітки: р1-2 – достовірна різниця між показниками у хворих 1-ї і 2-ї груп; р1-3 – у пацієнтів 1-ї і 3-ї груп; р2-3 – в осіб 2-ї і 
3-ї груп.





















Контрольна група Протеїнурія ≤1 г/добу





Таким чином, у ВІЛ-інфікованих осіб з хронічною 
хворобою нирок виявлено відхилення з боку абсолют-
ного вмісту Т-хелперів, цитотоксичних Т-клітин, а також 
імунорегуляторного індексу. На рівні субпопуляцій 
Т-лімфоцитів проявляються і статеві відмінності. При 
групуванні даних за рівнем протеїнурії для визначення 
популяційного і субпопуляційного складу лімфоцитів у 
крові були встановлені відмінності між загальною кіль-
кістю лімфоцитів, абсолютним числом Т-лімфоцитів і 
цитотоксичними Т-клітинами.
Кожен з показників, що зазнавав достовірних змін, 
аналізували на рівні діапазону індивідуальних значень 
у пацієнтів з ХХН і у контрольній групі. У хворих з мар-
керами пошкодження нирок по діапазону значень від-
хилялися усі три показники – відносний і абсолютний 
вміст CD3+CD4+-клітин у крові та ІРІ, але частота реє-
страції специфічних для ураження нирок критерійних 
значень показника становила тільки 38, 32 і 36 % відпо-
відно. Оскільки показник можна віднести до критерійних 
ознак, якщо він реєструється більш ніж у 70 % хворих, 
зміни типової імунограми в осіб з ХХН не є критерійни-
ми, незважаючи на реєстрацію відхилень у показниках.
Описані нами зміни клітинного складу лімфоцитів 
типової імунограми у ВІЛ-інфікованих з маркерами 
ушкодження нирок збігаються з даними досліджень, 
проведених в інших країнах. Слід додати, що в одному 
з когортних досліджень, здійснених у США, був встанов-
лений взаємозв’язок між наявністю протеїнурії і збіль-
шенням кількості активних CD8+-лімфоцитів у крові 
ВІЛ-інфікованих [9]. Однозначної інтерпретації отрима-
них результатів нині немає. З одного боку, як припуска-
ють автори, нефропатія (протеїнурія) викликає актива-
цію системного імунітету при ВІЛ-інфекції, і тим самим 
призводить до несприятливого висліду недуги. Це від-
бувається за рахунок наявності постійного вогнища 
запалення, зумовленого реплікацією ВІЛ у нирках, що 
своєю чергою призводить до активації місцевої і систем-
ної імунної відповіді. З другого боку, при активації імун-
ної системи посилюється інфільтрація активних 
Т-лімфоцитів в інтерстицій нирок, що призводить до їх 
ушкодження [9].
Висновки
1. У ВІЛ-інфікованих з ураженням нирок достовірно 
знижені абсолютне й відносне числа CD3+CD4+-клітин, 
імунорегуляторний індекс, а також абсолютне й віднос-
не значення цитолітичних Т-лімфоцитів (CD3+CD56+) 
порівняно з ВІЛ-інфікованими без патології нирок 
(р<0,05). Таким чином, в осіб з ВІЛ-інфекцією ураження 
нирок розвивається на тлі суттєвішого падіння числа 
переважно Т-хелперної субпопуляції лімфоцитів.
2. На рівні субпопуляцій Т-лімфоцитів проявляють-
ся і статеві відмінності: у чоловіків порівняно з жінками 
підтверджено достовірно нижчий відсоток Т-хелперних 
лімфоцитів (CD3+CD4+), суттєво вищу частку цитоток-
сичних Т-клітин (CD3+CD8+) і, відповідно, зниження 
імунорегуляторного індексу (в усіх випадках р<0,05). 
3. При наростанні рівня протеїнурії у крові знижуєть-
ся абсолютне число лімфоцитів і Т-лімфоцитів (CD3+), 
а також зростає відсоток та абсолютне число цитоток-
сичних Т-клітин (CD3+CD8+). 
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CHANGES OF CELL IMMUNITY IN HIV-
INFECTED WITH CHRONIC KIDNEY 
DISEASE
М.O. Andrushchak
Bukovynian State Medical University
SUMMARY. The aim of the work – to determine the va lue 
of immunograms in assessing HIV-infected persons.
Patients and methods. Objective 292 HIV-infected 
patients, who were on an outpatient screening at the 
Chernivtsi Regional AIDS Center, were screened. 
Results. In HIV-infected persons with chronic kidney 
disease, deviations from the side have been detected 
absolute content of T-helper cells, cytotoxic T-cells, as 
well as immunoregulatory index. At the level of 
subpopulations of T-lymphocytes sexual differences are 
manifested. At grouping data on the level of proteinuria 
to determine population and subpopulations the 
composition of lymphocytes in the blood were determined 
by the differences between the total amount lymphocytes, 
absolute number of T-lymphocytes and cytotoxic T-cells.
Conclusions. The absolute and relative numbers of 
CD3+CD4+-cells, immunoregulatory index, and absolute 
and relative values of cytolytic T-lymphocytes 
(CD3+CD56+) in HIV-infected patients with renal 
impairment were significantly lower in comparison with 
HIV-infected patients without kidney disease (p<0.05). 
Thus, it can be argued that kidney damage in people 
with HIV develops in the context of a more significant 
drop in the number of predominantly T-helper 
subpopulations of lymphocytes.
At the level of subpopulations of T-lymphocytes, sexual 
differences are also manifested: in men, compared to 
women, a significantly lower percentage of T-helper 
lymphocytes (CD3+CD4+), a significantly higher 
proportion of cytotoxic T cells (CD3+CD8+) and, 
correspondingly, a lowering of the immunoregulatory 
index (in all cases p<0.05).
With an increase in the level of proteinuria in the blood, 
the absolute number of lymphocytes and T-lymphocytes 
(CD3+) decreases, as well as the percentage and 
absolute number of cytotoxic T-cells (CD3+CD8+) 
increases. However, no correlation analysis of 
proteinuria and immunohistochemistry rates showed 
any significant association.
Key words: HIV infection, chronic kidney disease, 
cellular immunity, immunogram.
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